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  مقدمه
سرطان معده دومین سرطان شایع در سطح جهان 
میزان شیوع سرطان معده در مناطق و . باشد می
در مناطق شمال . باشد مینژادهای مختلف متفاوت 
بارز شایع تر از مناطق به طور ( اردبیل)غرب ایران 
مطالعات مختلف . [1] باشد می( یزد)مرکزی کشور 
  چکیده
ماتریکس  های پروتئولیتیک هستندو باعث تخریب ای از آنزیم خانواده( sPMM)ماتریکس متالوپروتئینازها  :و هدفزمینه 
فرایندهای فیزیولوژیکی و پاتولوژیکی دارای اهمیت شوند و از این لحاظ در  و غشای پایه می )MCE( خارج سلولی
سرطان پستان، سرطان  در انواعی از تومورهای بدخیم مانند سرطان معده،  9-PMMافزایش غلظت پلاسمایی .باشند می
هدف از مطالعه حاضر بررسی غلظت پلاسمایی  .کلون، سرطان ریه، سرطان های سر و گردن و غیره مشاهده شده است
  .باشد در مبتلایان به عفونت هلیکوباکترپیلوری می تریکس متالوپروتئینازما آنزیم
در یک مطالعه توصیفی از کلیه افراد مراجعه کننده جهت آزمایش مدفوع و آزمایش خون به طور همزمان به : روش کار
پس از اخذ . دافراد فاقد بیماری خاص و بدون محدودیت سنی و جنسی بودن. صورت تصادفی نمونه گیری انجام شد
قد، وزن، استعمال دخانیات و ,اطلاعات مربوط به سن، جنسیت، شغل  پرسشنامه ای شامل مشخصات فردی و, رضایت
بیماری خاص خود فرد و سابقه بیماری خاص در بستگان درجه یک با ذکر نسبت فامیلی و نوع بیماری از شخص مصاحبه 
گراد تا زمان سنجش غلظت درجه سانتی -07های خونی جدا و در یخچال بلافاصله سرم نمونه. شونده تهیه و تکمیل شد
با روش تست  irolyp.Hبه منظور تعیین آلودگی به عفونت  نیز های مدفوعنمونه. نگهداری شدالایزا  روش هب 9-PMM
    . مورد استفاده قرار گرفت irolyp.Hن ژآنتی
از داوطلبین را % 71/58و % 92/67، %25/83به ترتیب  irolyp.Hبتلا به مبتلایان، افراد مشکوک و سالم از نظر ا :یافته ها
  . مشاهده نشد 9-PMMبین دو گروه سالم و مبتلا تغییر معنی داری از نظر غلظت . شدندشامل می
در  irolyp.Hافراد مبتلا به  9-PMMبر اساس نتایج مطالعه حاضر هرچند افزایشی در غلظت سرمی  :نتیجه گیری
بین دو گروه خانه دار و رانندگان تفاوت . باشداما این افزایش معنی دار نمی ،شودبا افراد سالم مشاهده میمقایسه 
اتفاق   irolyp.Hتواند قبل از سرطانی شدن معده در افراد مبتلا بهمی  9-PMMافزایش غلظت. دار مشاهده شد معنی
  . بیافتد
 هلیکوباکترپیلوری، سرطان معده، سرم،زماتریکس متالوپروتئینا آنزیم :کلمات کلیدی
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حاکی از آن است که اپیدمیولوژی عفونت با 
مشابه اپیدمیولوژی سرطان معده  1irolyp.H
افزایش بروز سرطان معده به دنبال . [1] باشد می
برابر گزارش شده  4حدود  irolyp.Hعفونت با 
عفونت مزمن با هلیکوباکترپیلوری . [1] است
منجر به آتروفی مخاطی، متاپلازی روده ای،  تواند می
این . [2]دیسپلازی و در نهایت سرطان معده شود 
باکتری ارتباط نزدیک و شناخته شده ای با چند 
فرایند آسیب شناختی در دستگاه گوارش فوقانی 
گاستریت فعال مزمن،  توان میدارد که از آن جمله 
ولسرپپتیک، لنفوم اولیه معده و کانسر معده را نام ا
همچنین گاهی اوقات گاستریت پس از انجام یک  .برد
عمل جراحی مهم یا یک آسیب روحی، سوختگی یا ابتلا 
برخی از . دــکن دید بروز میــای شــــه تــبه عفون
خونی شدید، اختلالات  های خاص نیز مانند کم بیماری
لا به گاستریت ــخودکار موجب ابت نیـــتگاه ایمـــدس
  . [3] شود می
سرطان بیماری بسیار پیچیده ای است که اغلب با به 
هم خوردن و از تنظیم خارج شدن تنظیمات 
هموستاتیک داخل سلولی و بین سلولی شروع 
و در مراحل پیشرفته سرطان و متاستاز آن،  شود می
 علاوه بر به هم خوردن این مسیرهای مولکولی از
نظم خارج شده، ترکیبات ماتریکس سلولی هضم 
شده و سلول مهاجم برای جایگزینی با بافت هدف بر 
پیشرفت . [4] هم کنش نموده و متاستاز می نماید
سرطان به طور بسیار شدیدی بقاء بیمار را به خطر 
می اندازد و استراتژی های درمانی را با شکست 
به خصوص نقش کلی پروتئاز ها و  .کند میمواجه 
در متاستاز و ( sPMM2)ماتریکس متالوپروتئینازها 
تهاجم سلولهای توموری کاملاً اثبات شده است 
مشخص شده که این آنزیم ها با تسهیل شکستن 
بافت همبند و هضم ترکیبات بین سلولی اتصالات 
 کنند میماتریکس خارج سلولی به این فرایند کمک 
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در  ج سلولیبرای بازآرایی ماتریکس خار. [5- 7]
  جریان التیام زخمها و هر گونه نقص بافتی، تعادل بین
نیاز ( sPMMمهار کننده بافتی ) sPMIT3 و sPMM
در تهاجم و متاستاز تومورهای بدخیم یک  واست 
. [8] شود میعدم تعادل بین این دو جزء دیده 
های  ای از آنزیم ماتریکس متالوپروتئینازها خانواده
ماتریکس خارج پروتئولیتیک هستند و باعث تخریب 
و از این لحاظ در  شوند میو غشای پایه سلولی 
فرایندهای فیزیولوژیکی و پاتولوژیکی دارای اهمیت 
برای فعالیت به یون ها  همچنین این آنزیم. باشند می
به  و به عنوان کوفاکتور وابسته هستند( 2+nZ)روی 
از  .[9-11]شوند  دی میچند گروه اصلی تقسیم بن
( 9-ماتریکس متالوپروتئیناز) 9-PMM ها، PMMبین 
تنها عضو این خانواده است که به خاطر دارا بودن 
تایی فیبرونکتین قادر به اتصال و هضم  3ساختار 
ترکیب غشا پایه  به عنوان مهمترین VIکلاژن تیپ 
 ها آنزیم ایناست و از این نظر تغییرات بیانی ژن 
 هادر سرطانی شدن سلولها و تغییر رفتار آن تواند می
افزایش غلظت  .[11-31] باشد داشته  میمه نقش
در انواعی از تومورهای بدخیم  9-PMMپلاسمایی
مانند سرطان معده،سرطان پستان، سرطان کلون، 
سرطان ریه، سرطان های سر و گردن و غیره 
 مطالعات حاکی از آن است. [41] مشاهده شده است
که در بیشتر بیماران مبتلا به پپتیک اولسر، درمان 
آنتی بیوتیکی هلیکوباکتر پیلوری منجر به بهبود 
عشر و گاهی پسرفت انواعی از های معده و اثنی زخم
و  4شود، در این راستا مطالعه بایردروفرتومورها می
 TLAM5 لنفوم  همکارانش روی بیماران مبتلا به
حاکی از پسرفت تومور در پی ریشه کنی هلیکوباکتر 
ماتریکس متالوپروتئینازها  .[51]پیلوری بود 
یکی از بزرگترین کلاس آنزیم های ( sPMM)
و  2+nZپروتئولیتیک هستند و وابسته به یون های 
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در محیط خارج سلولی بافتهای . باشد می 2+aC
آنزیم از  62تا به حال بیش از . شوند میمختلف یافت 
در انسان شناسایی شده است که از  PMMخانواده 
ها  PMM. نظر ساختاری شباهت زیادی به هم دارند
در روند مهاجرت سلولهای لنفوئیدی و میلوئیدی، 
ترمیم زخمها و بازآرایی فیزیولوژیکی بافتها از جمله 
رگانوژنز، ا فرایند رشد نرمال، رشد جنینی و
 کنند مینقش مهمی ایفا  یوژنز، تخمک گذاریآنژ
ها فرایند آپوپتوز سلولهای سرطانی  PMM. [61،71]
و  llec k.Nرا با مکانیسم های مختلف از جمله مهار 
که دریافت کننده پیام  saFغیر فعال کردن رسپتور 
هلیکوباکتر . [61] کند میمرگ سلولی است، مهار 
عیت جهان کلونیزه پیلوری تقریبا در معده نیمی از جم
شده است و به مدت طول عمر میزبان در بدن 
کلونیزه شدن باکتری در . ماندافراد باقی می
افتد و در موکوس معدی در دوران بچگی اتفاق می
افراد آلوده بیماریهایی از گاستریت و  %01حدود 
و سرطان معده ایجاد  TLAM زخم معده  تا لنفوم
نشان در سایر کشورها مطالعات . [81] نمایدمی
که التهاب و آسیب بافتی ایجاد شده در  دهد می
معده توسط هلیکوباکتر پیلوری باعث افزایش میزان 
که تا  شود میدر معده  9-PMMآنزیم پروتئولیتیک 
بحال در این مورد در کشور ایران، با توجه به شیوع 
بالای سرطان معده مخصوصاً در مناطق شمال غرب 
مطالعات قبلی بر  .ای انجام نشده است هکشور، مطالع
اساس بیوپسی و کشت سلولی بوده است اما مطالعه 
و تعیین  irolyp.Hحاضر بر اساس سنجش آنتی ژن  
در صورت اثبات . باشد می 9-PMMغلظت سرمی 
این مسئله، با استفاده از مهار کننده های اختصاصی 
به  زایی ناشی از ابتلا میزان سرطان توان می 9-PMM
و متاستاز سرطان را کاهش داد و نتیجه ای  irolyp.H
که از این مطالعه حاصل خواهد شد راه را برای 
طراحی مطالعات تکمیلی و تحقیقات کاربردی هموار 
  .خواهد کرد
  
  روش کار
در یک مطالعه : روش نمونه گیری و حجم نمونه
تجربی از کلیه افراد مراجعه کننده به  -توصیفی
مرکزی بیمارستان امام خمینی اردبیل آزمایشگاه 
جهت آزمایش بعد از اخذ رضایت، ( نمونه 84 تعداد)
مدفوع و آزمایش خون همزمان به به صورت 
افراد داوطلب فاقد . تصادفی نمونه گیری انجام شد
بیماری خاص و بدون محدودیت سنی و جنسی 
ژن در  سپس براساس نتایج تست مدفوع آنتی. بودند
ها  تمام نمونه .لا و سالم قرار گرفتنددو گروه مبت
ای شامل مشخصات فردی واطلاعات  پرسشنامه
قد، وزن، استعمال ،  سن، جنسیت، شغل مربوط به
دخانیات و بیماری خاص خود فرد، و سابقه بیماری 
خاص در بستگان درجه یک با ذکر نسبت فامیلی و 
تهیه و تکمیل  نوع بیماری از شخص مصاحبه شونده
شد و از افراد سالم و فاقد هر گونه ناراحتی حاد یا 
 در 9-PMMمزمن نمونه خون جهت سنجش آنزیم 
سرم و نمونه مدفوع جهت تعیین آلودگی به عفونت 
    . تهیه گردید irolyp.H
سی سی خون از افراد مورد  2: جمع آوری نمونه ها
ه مطالعه تهیه وسرم آن بلافاصله جدا شد و نمون
، پس از جمع آوری نمونه ها. مدفوع نیز تهیه گردید
درجه سانتیگراد نگهداری شد  -07در فریزر با دمای 
نمونه ها از فریزر , و بعد از تهیه کیتهای مربوطه
جهت سنجش  .خارج و مورد استفاده قرار گرفت
 D&Rاز کیت شرکت آمریکایی  9-PMMآنزیم 
و جهت تعیین آلودگی به عفونت  metsyS
  TIK ASILE lootS irolyP.Hهلیکوباکترپیلوری از
  .استفاده گردید NOCAشرکت 
در این مرحله یک : در مدفوع PHسنجش آنتی ژن 
درون لوله  1سی سی از محلول استخراج شده
، سپس درب را باز نموده شد میاضافه  2مخصوص
با قاشقک مخصوص آن در سه نقطه مختلف از نمونه 
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 03درحدود . شد میمدفوع اقدام به نمونه برداری 
سپس درب  . شد میمیلی گرم از نمونه را برداشت 
. شد میکاملاً مخلوط  1لوله بسته و به وسیله شیکر
های آماده شده بر اساس پروتکل موجود در نمونه
برای سنجش  3آکونشرکت  2الایزاجعبه کیت 
  .بکار رفت irolyP.Hژن  آنتی
منحنی : irolyP.Hن منحنی استاندارد آنتی ژ
 irolyP.Hبرای آنتی ژن ستاندارد بدست آمده ا
میکروگرم در ) lm/gM 0/5تا  5برای غلظت های بین 
غلظت دو بار  خطی بود آزمایش برای هر (میلی لیتر
     .تکرار شد
برای این منظور : در سرم 9-pmmسنجش آنزیم
محلولها آماده سازی و بعد از انجام آزمایشات 
  . رسم شد 9-PMMمربوطه منحنی استاندارد آنزیم 
داده های به دست آمده با : تجزیه و تحلیل آماری
انحراف  ±و میانگین  lecxEاستفاده از نرم افزار 
  .گزارش شده است tset-tمعیار و آزمون 
  
  یافته ها
افراد % 13/24 اساس نتایج حاصل از مطالعه حاضربر 
افراد مورد % 14/24، سال 02مورد مطالعه زیر 
افراد مورد مطالعه % 72/41 سال و 04-02مطالعه 
% 86/75 در این مطالعه .سال بودند 04برابر یا بالای 
جدول ) مرد بودند% 13/24افراد مورد مطالعه زن و 
  (.1
جنسی و بیماری خاص در تمام افراد درصد فراوانی سنی و . 1جدول
  مورد مطالعه
 مشخصات نمونه ها درصد فراوانی
 
 001%
 <02 %13/24
  
 سن
 02-04 %14/24
 04≤ %72/41
 
 001%
 زن %86/75
 جنس
 مرد %13/24
  مثبت %72/51 001%
  بیماری خاص
  منفی %27/58 
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  9-PMM غلظت آنزیم
بین دو گروه سنی  ، 9-PMMمقایسه غلظت آنزیم
- 02و بین دو گروه سنی  سال 04-02سال و 02زیر 
سال از نظر آماری تفاوت معنی  04سال و بالای  04
 ، 9-PMMمقایسه غلظت آنزیم .داری را نشان نداد
بین جنس زن و مرد از نظر آماری تفاوت معنی 
افراد مورد مطالعه % 7/41. دهد میداری را نشان ن
اد مورد مطالعه غیر سیگاری افر% 29/58سیگاری و 
در دو گروه  ،9-PMMمقایسه غلظت آنزیم . بودند
از نظر آماری تفاوت معنی  ،غیر سیگاری سیگاری و
افراد مورد مطالعه % 72/41 .دهد میداری را نشان ن
چربی ، فشار خون، دارای بیماری جسمی مانند دیابت
افراد مورد مطالعه فاقد بیماری % 27/58خون و 
-PMMمقایسه غلظت آنزیم  (.1جدول) دندخاص بو
 ،در دو گروه واجد بیماری خاص و فاقد بیماری ،9
از نظر آماری تفاوت معنی داری را نشان   =p( 0/77)
% 2/58، کارمند% 11/24، از نظر شغلی .دهد مین
% 1/24، خانه دار% 44/82، شغل آزاد% 7/41، راننده
% 7/41دانش آموز یا دانشجو و % 52/27، بازنشسته
 از نظر شغلی  ،9-PMMغلظت آنزیم  .بیکار بودند
از (  نفر 2) و راننده( نفر 73)بین دو گروه خانه دار 
 دهد ی نشان میدار معنیافزایش نظر آماری 
از نظر  ،9-PMMمقایسه غلظت آنزیم  .=p(0/100)
و بین   52-91و  91 زیر IMBبین دو گروه  IMB
از نظر آماری  52و مساوی یا بالای  52-91 دو گروه
  .دهد میتفاوت معنی داری را نشان ن
  
  عفونت هلیکوباکترپیلوری
% 25/83، از نظر ابتلا به عفونت هلیکوباکترپیلوری
 51) %71/58و ( نفر52) منفی% 92/67، (44) مثبت
  (.2جدول) مشکوک بودند( نفر
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هلیکوباکترپیلوری درافراد درصد فراوانی ابتلا به عفونت . 2جدول
  مورد مطالعه
 P.Hعفونت  درصد فراوانی
  مثبت %25/83
 منفی %92/67
 مشکوک %71/58
  درصد کلی %001
  
مثبت ومنفی مورد  P.Hدر افراد   9-PMM میانگین میزان. 3 جدول
  مطالعه
 (DS)انحراف معیار میانگین  عفونت هلیکوباکترپیلوری
 8/56 83/22  مثبت
 11/67 43/77  منفی
  
از نظر ابتلا به  ،9-PMMمقایسه غلظت آنزیم 
 عفونت هلیکوباکترپیلوری بین دو گروه مثبت و منفی
از نظر آماری تفاوت  و بین دو گروه مشکوک و منفی
  .دهد میمعنی داری را نشان ن
  
  حثب
بر اساس نتایج حاصل از مطالعه حاضر ارتباط معنی 
ابتلا به  سرم ودر  9-PMMداری بین سطح آنزیم 
. عفونت هلیکوباکترپیلوری در معده یافت نشد
از نظر ابتلا به  ،9-PMMمقایسه غلظت آنزیم 
عفونت هلیکوباکترپیلوری بین دو گروه مثبت و منفی 
و بین دو گروه مشکوک و منفی از نظر آماری تفاوت 
در مطالعه حاضر برای  .معنی داری را نشان نداد
هلیکوباکترپیلوری از روش سنجش تشخیص عفونت 
آنتی ژن باکتری در مدفوع استفاده شده است که 
برای این روش % 49 و اختصاصیت% 98 حساسیت
گزارش شده است ولی محدودیتهایی از جمله عدم 
در این روش ، مصرف آنتی بیوتیک در یک ماه اخیر
  .وجود دارد
و  2، موری[91] و همکاران 1یاسوکونتایج مطالعات 
و  4، توری[9] و همکاران 3، برگین[02] کارانهم
                                                 
 ocihusaY 1
 iroM 2
نشان داده که عفونت با  [12] همکاران
هلیکوباکترپیلوری باعث بالا رفتن چندین فاکتور 
 9-PMMآنزیم های پروتئاز از جمله  آنژیوژنیک و
در تمامی این  .در سلولهای مخاط معده میشود
مطالعات برای تشخیص عفونت هلیکوباکترپیلوری از 
بیوپسی و کشت سلولی و برای سنجش آنزیم 
از روشهای سرولوژیک از جمله الایزا و  9-PMM
  .استفاده شده است RCP
برابر در  91افزایش  حققان دیگر،ممطالعات نتایج 
در سلولهای مخاط معده  9-PMM سطح آنزیم
اکترپیلوری را نشان داده است که در آلوده به هلیکوب
این مطالعه جهت تشخیص عفونت هلیکوباکترپیلوری 
از بیوپسی و کشت سلولی و برای سنجش آنزیم 
 RCPاز روش ایمنوهیستوشیمیایی و  9-PMM
   .[9] استفاده شده است
گزارش شده که  حققان دیگر،مهمچنین در مطالعه 
مخاط  در سلولهای 9-PMMسطوح بالارفته آنزیم 
معده آلوده به هلیکوباکترپیلوری با درمان و ریشه 
در این مطالعه جهت . قابل برگشت است، کنی عفونت
تشخیص عفونت هلیکوباکترپیلوری از بیوپسی و 
از  9-PMMکشت سلولی و برای سنجش آنزیم 
   .[22] روش الایزا استفاده شده است
ن ده افراد از نظر سدر هیچکدام از مطالعات انجام ش
تفکیک و بررسی نشده اند و با  و غیرهو جنس و شغل 
% 001و اختصاصیت  %07-59توجه به حساسیت 
اکثر محققین از این ، کشت از مخاط معده بیوپسی و
روش برای تشخیص عفونت هلیکوباکترپیلوری در 
در مطالعه حاضر برای  .کنند معده استفاده می
 تشخیص عفونت هلیکوباکترپیلوری از روش سنجش
آنتی ژن باکتری در مدفوع استفاده شده است که 
برای این روش  %49و اختصاصیت  %98حساسیت 
گزارش شده است ولی محدودیتهایی از جمله عدم 
در این روش ، مصرف آنتی بیوتیک در یک ماه اخیر
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، در مقایسه با مطالعات مشابه انجام شده .وجود دارد
ح آنزیم در مطالعه حاضر ارتباط معنی داری بین سط
ت ـــونــفــلا به عـــتـــاب رم وـــدر س 9-PMM
همچنین  .هلیکوباکترپیلوری در معده یافت نشد
در بین زیرگروههای  9-PMMمقایسه غلظت آنزیم 
بین جنس زن و مرد و مصرف یا عدم مصرف  سنی و
از نظر آماری   IMBسیگار و بین زیرگروههای 
  .اختلاف معنی داری مشاهده نشد
مقایسه غلظت  ،غلیــای شـــهــروهـــن گـــدر بی
تنها بین شغل رانندگی و خانه داری  ،9-PMMآنزیم
ها با چند با توجه به تعداد کم نمونه دار بود هر معنی
توان با قاطعیت در زمینه ارتباط شغل رانندگی نمی
با . اظهار نظر نمود 9-PMMبین مشاغل افراد و 
اپیدمیولوژیک احتمال توجه به اینکه در مطالعات 
انتقال فرد به فرد هلیکوباکترپیلوری و انتقال توسط 
در . آب و مواد غذایی مطرح شده است، حیوانات
باشد کشور ما که جزو کشورهای در حال توسعه می
دهانی از روشهای اصلی انتقال -انتقال مدفوعی
عدم رعایت بهداشت . شودعفونت در نظر گرفته می
آشامیدنی و مصرف مواد غذایی  آلودگی آب ،فردی
غیر خانگی و غیر بهداشتی توسط رانندگان میتواند 
توجیه کننده علت ابتلاء آنها به عفونت 
دار بودن اختلاف غلظت  هلیکوباکترپیلوری و معنی
از نظر آماری در بین دو گروه  9-PMMآنزیم 
همچنین با توجه به . شغلی راننده و خانه دار باشد
دهانی به عنوان روش اصلی -مدفوعیاینکه انتقال 
شود به نظر میرسد  انتقال در منطقه ما محسوب می
ناشی از ابتلا به سرطان    9-PMMکه افزایش میزان
نبوده بلکه ممکن است قبل از ابتلا غلظت این آنزیم 
  .افزایش یافته و زمینه بروز سرطان را فراهم آورد
  
  نتیجه گیری
داری بین ارتباط معنیبر اساس نتایج مطالعه حاضر، 
ابتلا به عفونت  در سرم و 9-PMMسطح آنزیم 
همچنین  .هلیکوباکترپیلوری در معده یافت نشد
در بین زیرگروههای  9-PMMمقایسه غلظت آنزیم 
بین جنس زن و مرد و مصرف یا عدم مصرف  سنی و
سیگار و داشتن یا نداشتن بیماری خاص و بین 
داری  از نظر آماری اختلاف معنی  IMBزیرگروههای 
ابتلاء به عفونت هلیکوباکترپیلوری و . مشاهده نشد
در دو گروه شغلی  9-PMMهمچنین غلظت آنزیم 
   .راننده و خانه دار اختلاف معنی داری مشاهده شد
  
  پیشنهادات
با توجه به شیوع بالای عفونت هلیکوباکترپیلوری و 
ه خصوص در سرطان معده در شمال غربی کشور و ب
استان اردبیل و نقش اثبات شده هلیکوباکترپیلوری به 
عنوان کارسینوژن در ایجاد سرطان معده و همچنین 
ی در پروسه 9-PMMنقش اثبات شده آنزیم 
   .شودسرطان زایی پیشنهاد می
از سوی دیگر، هرچند که مطالعات ما افزایش 
بین افراد سالم و  9-PMMداری از نظر غلظت  معنی
مبتلا نشان نداد اما این افزایش ممکن است در 
تر به صورت معنی داری بروز نماید گروههای همگن
شود در مطالعات آتی گروههای لذا پیشنهاد می
همگنی که بیشتر در معرض ابتلا سرطان معده قرار 
سال، افراد با سابقه  04دارند مانند افراد با سن بالای 
 9-PMMاعتیاد به سیگار از نظر غلظت  خانوادگی و
  .مورد بررسی قرار گیرند
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ABSTRACT 
 
Background & Objectives: Matrix Metalloproteinases (MMPs), a member of photolytic 
enzyme family, degrade the extra cellular matrix. MMPs have very important roles in 
physiological and pathological processes. It has been reported that MMPs concentration 
increase in malignancies such as stomach, breast, colon, lung, head and neck cancers. 
Infection with Helicobacter pylori is risk factor for gastric cancer and may increase the serum 
level of MMP-9. The aim of this study was to measure the concentration of MMP-9 in sera of 
patients infected with H. pylori. 
Methods: In a descriptive-experimental study, apparent healthy individuals who were refereed 
for stool and blood tests were randomly selected and their stools and sera samples were 
collected. A questionnaire containing age, sex, smoking and special diseases in family and 
type of their diseases was filled for every volunteer. The sera collected immediately after 
blood sampling and stored in -70oC until used. The concentration of MMP-9 was assessed 
using ELISA. Stool samples were used for detection of H. pylori antigen. 
Results: H. pylori positive, negative and equivocal volunteers were 52.38%, 29.76% and 
17.85%, respectively. Differences between MMP-9 concentration and H. pylori negative and 
positive groups were not significant (p=0.25). A significant increase in MMP-9 concentration 
was found in sera from drivers in compare with housewives. 
Conclusion: Although there was an increase in serum concentration of MMP-9 in H. pylori 
infected person, differences between H. pylori negative and positive groups were not 
significant. The raised concentration of MMP-9 in drivers may arise from difference in their 
health condition in compare with the housewives. This study suggests that MMP-9 level in 
serum may increase before initiation of gastric cancer in H. pylori infected individuals.  
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